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研究発表
(1)雑誌論文(*印は本報告書に全文を含む）
1）英文
NishioY;ＫｏｄａＭ,KamadanKoshizukaS,YOshinagaK,OkadaSHaradaH，1．
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8． KodaM,NisbioYKamadanSomeyaYDkawaA,MoriCYOsbinagaK,OkadaS・
MoriyaH，ａｎｄＹａｍａｚａｋｉＭ；Granulocytecolony-stimulatingfactor（G-CSF）
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Ｒｅｓｌｌ４９;223-231,2007
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2）邦文
1．日吉真照、鈴伸也、
２００６
岡田誠治．核酸のＲＩ標識法．細胞工学２５(8):932-939,
2．古嶋昭博、白石善興、島崎達也、岡田誠治．生命科学研究に必要なラジオア
イソトープ取り扱いの基礎知識．細胞工学26(7):828-834,2007
3．島崎達也、白石善興、古嶋昭博、岡田誠治．ラジオアイソトープの安全管理
と使用の実際．細胞工学２６(8):952-967,
4．岡田誠治．エピローグ：ＲＩ利用の展望．
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細I包工学２６(8):968,2007
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5．岩永寿真子、小野歩、原田英樹、鈴伸也、岡田誠治．高度免疫不全マウス体
内(NOD/SCID/Jak3欠損マウス)におけるヒトＢ細胞の増殖と分化．（総説）
CytometryResearch印刷中
(2)□頭発表
1)国際学会･シンポジウム
１．旦旦ijLQl型2,YilmiGoto,HidekiHarada,ShinyaSuzu・Multicolorflowcytomemc
analysisofHIVL1infectionofNOD/Scid/p2microglobulindeficientmice
xenograftedwithhumancordbloodmononuclearcells、IntemationAnalytical
CytologyXXIIIIntemationalCongress.(QuebecCity)20-24Mayう2006
2．型jj-Qk且山,HidekiHarada,MasateruHiyoshi,ShinyaSuzu､Selectiveinhibitionof
receptorpathwaysfbrmacrophage-specificcytokinesbyHIVLlNefproteinXVI
IntemationalAIDSConference.(Tbronto,Canada)Ａｕ9.13-18,2006.
3．型jLQk血,HidekiHarada,ShinyaSuzuEnhancedhumanhematopoieticstem
cellengraftmentandlymphocytedevelopmentinNOD/Scid/Jak-3deficientmice、
３５thAnnualMeetingofthelntemationalsocietyfbrExperimentalHematology
（Minneapolis,USA)Sep､27-10,2006.
4．ShinyaSuzu,MasateruHiyoshi,HidekiHarada,型jl-QL辿.HIWNefinhibits
M-CSFsignalsbydown-regulatingitsreceptorFmsthroughHck48thAnnual
MeetingofAmericanSocietyofHematology.(Orlando,USA)Ｄｅｃ９-12,2006.
5．HidekiHamda，ＹＵｍｉＧｏｔｏ，OmarEDessouki，ShinyaSuzu，SeiiiOkada
ActivationofNKcellsinducesCD4expressionandallowsHIVL1infection48th
AnnualMeetingofAmericanSocietyofHematology.(Orlando,USA)Dec､9-12,
2006.
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7、型n-Qk迦,HidekiHarada,andShinyaSuzu､Namralkillercellsarepotenttargets
fbrhumaninⅡnunodeficiencyvirusinfection.（InvitedLecmrc）TheAsia-AhFica
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TheFourthLiverCareCenterSymposium（KhonKaen,Thailand）Feb・’9-20,
2008
8．Sumakolwanaga，ＡｙｕｍｉＯｎｏ，HidekiHarada，ShinyaSuzu，ａｎｄ§E1ll-Q型旦旦．
ProliferationanddifferentiationoffilnctionalhumanBlymphocytesffomcord
bloodmononuclearcellsintheNOD/Scid/Jak3deficientmice・TheAsia-Afiica
lntemationalNetworkSymposiumofJSPSAsiaandAfiicaSciencePlatfbrmand
TheFourthLiverCareCenterSymposium．（KhonKaen,Thailand)Ｆｅｂｌ９-20,
2008
9.AyumiOno,Sumakolwanaga,ShinyaSuzu,and型n-Qk旦旦且.InHuenceofgenetic
backgroundoftheimmunodeficientmicefbrthehumanPBMCengraftment．
（PosterAward）TheAsia-AfiPicalntemationalNetworkSymposiumofJSPSAsia
andAfiPicaSciencePlatfbnnandTheFourthLiverCareCenterSymposium．
（KhonKaen,Thailand)Feb､19-20,2008
2)国内学会
Ｌ大杉lmlll生、熊坂利夫、鈴木操、|埼尾昇、坂本哲志、岡田誠治、中潟直巳、
浦野徹.HTLV-Itax遺伝子導入マウスにおける関節炎およびＴ細胞リンパ
種の発症．第５３回日本実験動物学会総会（神戸）２００６年５月11-13日
２．鈴伸也、日吉真照、吉富友香、原田英樹、岡田誠治．ＨＩＶ－ｌＮｅｆによる
M-CSF/M-CSFレセプター経路の選択的阻害とその分子機構.第６８回日本血液
学会総会、２００６年10月６－８日、福岡
3．日吉真照、鈴伸也、吉富友香、原田英樹、岡田誠治．ＮｅｆはＨｃｋを介して
M-CSF受容体の細胞内における成熟過程を阻害する．第５４回日本ウイルス学
会学術集会、2006年１１月19-21日、名古屋
4．鈴伸也、日吉真照、吉富友香、原田英樹、岡田誠治．ＮｅｆはM-CSF受容体
の発現低下を誘導する．第２０回日本エイズ学会学術集会総会、2006年１１月
３０日－１２月２１三l、東京
5．岩永寿真子、小野歩、原田英樹、鈴伸也、岡田誠治．高度免疫不全マウス
（NOD/Scid/jak-3欠損マウス)体内におけるヒトＢ細胞の増殖と分化第１７
回日本サイトメトリー学会学術集会２００７年７月５－６日、浦安
6．村上徹，原田英樹，TeaSEOWSHI，竹内晃，古賀友紹，岡田誠治，Ｍａｒｙ
AnnSUICO，首藤lii1ll，甲斐広文．パーフォリンの発現調整を介したＮＫ細
胞活`性化制御機構．日本ハイパーサーミア学会第２４回大会２００７年９月
14-15日、名古屋
7．鈴伸也、日吉真照、吉富友香、元吉和夫、岡田誠治．ＳｒｃキナーゼＨｃｋに
－８－
よるM-CSFレセプター輸送・成熟過程の負の制御．第６９回日本血液学会総
会、２００７年１０月11-13日、横浜
8．水上拓郎、浜口功、滝澤和也、倉光球、百瀬暖佳、内藤誠之郎、益見厚子、
岡田誠治、山口一成．髄外造血機構を用いた造血幹細胞ニツチの解析．第６９
回日本血液学会総会、２００７年１０月11-13日、横浜
9．日吉真照、鈴伸也、吉富友香、原田英樹、岡田誠治．ｌｌＩＶ－１Ｎｅｆの宿主細
胞内チロシンキナーゼに対する影響．第５５回日本ウイルス学会学術集会、
２００７年１０月21-23日、札幌
１０.大杉剛生、熊坂利夫、岡田誠治、浦野徹．ヒトＴ細胞白IIL病ウィルスＩ型
（llTLV-1）Ｔａｘ遺伝子導入マウスの病態解析．第５５回日本ウイルス学会学術
集会、２００７年１０月21-23日、札幌
11.村上徹、原田英樹、鈴伸也、メリーアン・スイコ、首藤剛、甲斐広文、岡田
誠治．麻黄湯とサイトカインの併用による潜伏感染細胞からのＨＩＶ発現誘導
促進作用．第５５回L１本ウイルス学会学術集会、２００７年１０月21-23日、札幌
12.OmarDessouki，｝lidekiHarada，ShinyaSuzu，andSeijiOkada
CharacterizationoｆａｍｉｎｏｒｈｕｍａｎｌＶＫｃｅｌｌｓｕｂ－ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ，CD56dimCDl6
cells、第３７回日本免疫学会総会･学術集会(東京)2007年１１月20-22日、
東京
13.吉富友香、鈴伸也、日吉真照、岡田誠治．IIIV-1Nefタンパク質のゴノレジ
体における機能．第２１回日本エイズ学会学術集会総会、２００７年１１月２８日
－１１月３０日、広島
14.羽生勇一郎、山本山生、日吉真照、黒崎直子、石川晃一、松田唱和、岡田誠
治、杉浦瓦、山本直樹、高久洋．shRMdecoyRNA強発現レンチウィルスベ
クターによるHIV-l複製阻害効果の検討．第２１回日本エイズ学会学術集会
総会、２００７年１１月２８日-11月３０日、広島
(3)図書･出版物等
1．岡田誠治(監修)．「ＲＩの逆襲アイソトープを活用した簡単・安全バイオ
実験.」秀潤社、東京２００７年
2．岡田誠治．フローサイトメトリーのための抗体の標識と細胞の染色．「抗体
実験マニュアル改訂版」羊士社．印刷中
－９－
研究成果
1.BCL６による血球分化制御
1)赤芽球系分化におけるＢＣＬ６の役割
マウス赤芽球においては､好塩基11生赤芽球(TER119highCD71hIgh)においてBCL6
mRNAが強く発現していることを見いだした｡また､BCL６欠損マウス新生仔におい
ては､脾臓中の好塩基性赤芽球数と網状赤血球数が優位に減少していたことから、
赤芽球の細胞分裂が盛んな好塩基性赤芽球段階においてＢＣＬ６が必要であること
が示唆された｡また､赤芽球においては､ABCG-2が強発現していることを見出した
(|mmunolLett,2007)｡会後､BCL6がABCG-2の発現を制御している可能'|生につい
て研究を進めていく予定である。
2)樹状細胞におけるＢＣＬ６の役割
BCL６欠損マウスにおいては､脾臓中の樹状細胞の数が著しく減少していた｡樹
状細胞のうちＣＤ８陽'|生樹状細胞が特異的に欠損していた｡ＣＤ８陽性徹状細胞は、
抗原提示機能以外にlL-12産生を通して免疫系を制御していることが知られており、
BCL6はＣＤ８陽性樹)|犬細胞の分化に重要な役割を果たしていることが示唆された。
3)体細胞突然変異におけるADAR1の役割とBCL６による制御
BCL６欠損マウス由来のlgG1陽性Ｂ細胞の体細胞突然変異の頻度は､野生型マ
ウスと比べて明らかに上昇していた｡また､BCL６欠損マウス由来Ｂ細胞では､アデ
ノシソデアミナーゼ活性を持つＲＮＡ修飾酵素ADAR1(RNA-editingadenosine
deaminase)の発現が冗進していた更に､ADAR1のプロモーター解析により､ADAR1
がＢＣＬ６の標的遺伝子のひとつであることが判明した｡以上の結果より､ADAR1は、
胚中心Ｂ細胞においてAdenineからGuanineへの体細胞突然変異に関係しており、
その機能はＢＣＬ６により制御されていることが示唆された。
(千葉大学徳久剛史教授との共同研究）
－１１－
2．AP-1による血球分化制御
1）c-FosによるTCR６V(D)Ｊ再構成の制御
c-Fos欠損マウスを用いて､c-FosがTCRlW(､)Ｊ再構成の制御に係っているこ
とを示した。
(投稿中､中国ChineseAcademyofSciences，XialongLiu博士との共同研究）
2)c-Fos欠損マウス脾臓における造血ﾆﾂﾁの解析
c-Fos欠損マウスは､肢骨細胞の欠損により骨大理石病になるため､脾臓におい
て髄外造血を行う(OkadaSetalNolCellBiol，1994)。骨髄では､末分化な造血
幹細胞は骨芽細胞と接してニッチを形成しているが､脾臓では骨芽細胞は存在し
ないため､別な機構が働いていることが示唆された｡脾臓では､未分化な造血幹
細胞の周囲に巨核球様細胞が多数存在し､これらの細胞が造血幹細胞の維持に菫
要な役割を果たしていることが示唆された。
(国立感染症研究所､水上拓郎博士､浜□功博士との共同研究）
-１２－
